














の摘出脳幹－脊髄標本を用いた in vitro 解析により明らかになりつつある．ここでは，マウスモデル
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in  vivo 呼吸活動 （腹部の筋電図） 
Rnx KO マウス 
延髄腹側部の呼吸中枢 
野生型マウス 
Rnx KO マウス 
in  vitro 呼吸活動 （C4の発火パターン） 
野生型マウス 












FM: Facial nucleus 
pFRG: parafacial respiratory group 























































































P0 P1 P2 
ICR 
 
体重 1.84±0.03 g   (n=4) 2.09±0.29 g (n=4) 3.13±0.16 g (n=4) 
呼吸回数 /min 88.6±21.0 68.4±18.9 171.5±22.6 
一回換気量(μl) 39.2±9.4 48.8±14.0 37.1±5.6 
分時換気量(μl/min/g) 1838±367 1558±496 2045±427 
C57BL/6 
体重 1.28±0.10 g   (n=15) 1.55±0.11g (n=4) 1.99±0.08 g (n=4) 
呼吸回数 /min 101.5±26.6 91.6±6.0 160.6±20.1 
一回換気量(μl) 20.5±6.3 23.6±2.1 19.8±9.9 
分時換気量(μl/min/g) 1587±481 1503±213 1352±167 
BALB/c 
体重 1.54±0.10 g   (n=5) 2.39±0.53g (n=4) 3.12±0.03 g (n=2) 
呼吸回数 /min 69.5±13.9 180.2±44.1 311.6±5.4 
一回換気量(μl) 26.5±8.0 29.2±7.2 27.7±0.6 
分時換気量(μl/min/g) 1209±477 2181±497 2765±12 
 C57BL/6-BALB/c 
体重 1.28±0.10 g   (n=4) 1.73±0.19g (n=5) 
呼吸回数 /min 142.8±45.3 239.0±14.1 
一回換気量(μl) 15.1±4.6 18.7±4.0 
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-/-   (n=6) 
図5．PACAP KOマウスの低酸素環境への応答性 (摘出脳幹標本で解析） 
 A, 標本還流液を通常の95%O2から0%O2に置換した野生型、及びKOマウスのC4発火パターン。 
 B, C4発火パターンから1分毎の発火回数を求めプロットした。正常マウスは、0%O2にした後の発火 
   回数は抑制されたがすぐに回復した。しかし、KOマウス、ヘテロマウスでは回復が遅かった。 
+/+ 
-/- 
+/-  (n=6) 
+/+ (n=6) 
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Studies of neuronal mechanism in sudden infant death syndrome （SIDS） 
by genetic mouse models
Satoru Arata
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Abstract
Several human respiratory disorders, such as central hypoventilation, central sleep apnea 
and case of sudden infant death syndrome （SIDS）, involve defects in central breathing 
control.  However, the cellular and molecular mechanisms remain poorly understood. Recently, 
diverse ventilatory phenotype of mutant newborn mice with targeted deletions of genes 
involved in the development and modulation of respiratory－neuron network are reported. 
Other hand, the mechanism and network of central rhythm generation is becoming clear by 
the electrophysiological studies using brainstem－spinal cord preparation of rodent newborn. 
Then, the genetic mouse models constitute powerful tools for understanding the organization 
and development of respiratory control. Here, we introduce the several mouse model studies 
which provide the genetically factor involved in the development rhythmogenesis and /or 
chemosensitivity to oxygen and carbon dioxide. Studies in genetic model mice combined studies 
in human may provide a diagnostic perspective and new treatment for respiratory syndrome 
such as SIDS.
Key words :  SIDS （Sudden infant death syndrome）, respiratory－control disorder, genetic mouse 
models, PACAP （Pituitary adenylate cyclase－activating polypeptide）
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